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Titulo del estudio: 
ANÁLISIS DE ASOCIACIÓN DE LOS GENES, RECEPTOR DE RIANODINA 
(RYR-1) E INSULIN-LIKE GROWTH FACTOR-2 (ÍGF-2) CON CARACTERES 
PRODUCTIVOS EN UNA POBLACIÓN PORCINA TIPO COMERCIAL EN EL 
ESTADO DE NUEVO LEÓN, MÉXICO. 
Área de estudio: Biotecnología Animal 
El estudio se desarrollo en la Unidad de Genética molecular de la Facultad de Medicina Veterinaria y 
Zootecnia de la Universidad Autónoma de Nuevo León. El objetivo del presente trabajo fue determinar si 
existe asociación de los polimorfismos de los genes RYR-1 e IGF-2 con los caracteres productivos y de 
grasa dorsal de la canal, mediante el análisis de segregación existente de alelos de padres a hijos en una 
población porcina tipo comercial del estado de Nuevo León, México. Se genotiparon Pi (n=30) y Fi 
(n=190). Se recabaron los siguientes datos fenotipicos: peso de la carnada al nacer, sexo de los lechones, 
peso a los 24,65,118 y 169 dias de edad; peso de la canal caliente, espesor de la grasa dorsal (en mm) y 
% de rendimiento de la canal. La extracción del ADN se realizó con la técnica de Fenol-Cloroformo, 
utilizando sangre con EDTA. La amplificación de RYR-1 se realizó según el protocolo descrito por Sánchez 
y col. (1993), amplificando un fragmento de 659 pb del exon 17 del Gen RYR-1 localizado en SSC 6, lugar 
donde se localiza la mutación puntual en el nucleótido 1834 (transición C/T) causante de las carnes PSE 
(Palé, Soñ and Exudativa). Al ser digerido este fragmento con la enzima de restricción BslKA I se 
producen los siguientes fragmentos: (524 pb y 135 pb) para el animal libre de la mutación (NN); (524 pb, 
358 pb, 166 pb y 135 pb) para el animal portador (Nn) y (358 pb, 166 pb y 135 pb) para el afectado (nn). 
La frecuencia genotípica y alélica para RYR-1 fueron las siguientes: fénotipica NN 0.75; Nn 0.24; nn 0.01; 
alelica N 0.87; n 0.13. Los individuos heterocigotos para RYR-1 (Nn) tuvieron el mejor peso promedio al 
momento del destete (6.400 kg.) mostrando ventaja también al momento de finalizar la engorda (108.349 
kg). Sin embargo mostraron el mayor promedio de grasa dorsal (18 mm). Los homoágotos recesivos (nn) 
registraron el menor nivel de grasa dorsal (15 mm). Todos lo cerdos mostraron un rendimiento similar de la 
canal. 
Las amplificaciones de IGF-2 se realizaron según lo descrito por Jeon et al. (1999). Los iniciadores de 
PCR usados fueron: IGF-2 F; FAM 5'GTT TCT CCT GTA CCC ACA CGC ATC CC- 3'. IGF-2 R; 5'CTA 
CAT AGC TGG GCT CAG GG- 3'. El extremo 5' del IGF-2 se marcó con FAM (Carbóxifluorosceina) para 
poder ser detectado por el secuenciador automático de electroforesis capilar. El producto amplificado fue 
enviado a la Facultad de Medicina Veterinaria de la Universidad de Texas A&M para su resolución en un 
secuenciador ABI Prism 373 A (Perkin Elmer). Encontramos 6 diferentes tamaños de los alelos; 232,236, 
238, 244, 246 y 248 pb. Encontramos 12 genotipos diferentes; 232/238, 232/244, 232/248, 236/238, 
236/248, 238/238, 238/244, 238/246, 238/248, 244/248, 246/248 y 248/248. La mayor frecuencia 
genotípica fue para el genotipo 238/238 (0.35) seguido por el 238/248 (0.28). La frecuencia alélica fue la 
siguiente: alelo 238 (0.6), 248 (0.23), 244 (0.07), 232 (0.06), 236 (0.03) y alelo 246 (0.01). Los niveles más 
bajos de grasa dorsal se registraron en los individuos con los genotipos (IGF-2) 236/238, 244/248 y 
246/248, este último grupo con un promedio de 13 mm de espesor de grasa dorsal a nivel de (a 10a y 11a 
costilla. Todos los genotipos de IGF-2 mostraron un comportamiento similar en cuanto al rendimiento de la 
canal 
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1. INTRODUCCIÓN 
Actualmente el consumidor pone especial interés en la cantidad y en la 
calidad de las grasas que los alimentos poseen. Sin embargo es notoria, aun, la 
desinformación generalizada sobre las cualidades de la carne de cerdo y su 
grasa, incluso hay quienes la involucran directamente con ciertos padecimientos 
cardiovasculares y algunas parasitosis sin considerar la implicación de otras 
posibles causas. Al parecer quedó bien grabado en la memoria colectiva la 
imagen del cerdo en el chiquero y consumiendo desperdicios malolientes. Al 
correr el tiempo el hombre se ha dado cuenta que estas prácticas no dan los 
resultados anhelados. Por otro lado, la reserva y las estrictas medidas 
sanitarias con que se manejan las explotaciones porcinas tecnificadas no le 
permiten a la población en general tener una perspectiva de los considerables 
esfuerzos y avances logrados en la explotación de los cerdos. 
Es importante hacer notar que la industria porcícola se ha transformado 
radicalmente, utilizando animales mejorados genéticamente, modificando los 
sistemas de alimentación, así como las prácticas sanitarias y de crianza de los 
cerdos, todo esto, como respuesta a las nuevas preferencias y exigencias de 
los consumidores. Es por eso que hoy en día el cerdo es uno de los animales 
de abasto que más transformación ha tenido. 
Con la aplicación de los nuevos conocimientos en Genética se ha logrado un 
cambio comformacional del cerdo, pasando este, de ser un cerdo de aspecto 
gordo, a ser un cerdo de aspecto atlètico. Esta nueva conformación del cerdo 
ha traído consigo un aumento en el porcentaje de carne magra en el esqueleto 
y consecuentemente una disminución de la grasa y con ello una baja en cuanto 
a la calidad organoléptica de la carne, ya que la grasa influye de manera 
importante en el sabor, la terneza y la jugosidad de la misma. 
Las nuevas técnicas de biología molecular han permitido la identificación de 
genes involucrados, tanto en la presentación de enfermedades hereditarias, 
como en el desarrollo muscular y magro en el cerdo; así como también el 
diagnóstico de enfermedades infecciosas. 
La presente investigación pretende aportar conocimientos que permitan 
lograr un mejor entendimiento de los efectos de los genes; receptor de la 
rianodina, RYR-1 (Skeletal muscle Ryanodine Receptor-1) y el factor de 
crecimiento ligado a insulina, IGF-2 (Insulin-like Growth Factor-2) con 
caracteres productivos de los cerdos. El primero de los genes es causante del 
Síndrome de Estrés Porcino (PSS, del ingles, Porcine Stress Syndrome,) o 
Hipertermia Maligna (MH, del ingles, Malignant hyperthermia,) y está 
directamente involucrado en la presentación de carne de baja calidad 
denominada Pálida Suave y exudativa o PSE (del ingles, Pale, soft and 
exudative), el segundo relacionado con el crecimiento embrionario y neonatal, 
así como con la impronta genómica (imprinting) en donde se observan dos 
diferentes fenotipos dependiendo del origen paterno o materno del cromosoma 
que lleva el gen. 
Todo el trabajo realizado no tendría justificación si el propósito final no fuera 
tratar de incrementar las utilidades del productor, favoreciendo la óptima 
utilización de sus inventarios ganaderos y de sus sistemas de explotación. 
1.1. Población, producción y consumo porcino 
1.1.1. Inventarío ganadero porcino 
El inventario ganadero porcino a nivel mundial en el año 2000 era de más de 
896 millones de cabezas (FAO, 2005) ubicándose en Asia el 59%, en Europa el 
22%, el 8% en Norteamérica, el 8% en América latina y el Caribe, en África el 
2% y en Oceanía el 1% (Ormel, 2002). 
En América Latina y El Caribe, en el año 2000, Brasil tenía 27.3 millones de 
cabezas lo que representaba un 37% de la población total de la región, los 
Países Andinos contaban con 15.6 millones representando el 21%, México con 
13.7 millones significando el 19%, el Cono Sur con 8.7% aportando el 12%, 
América Central con 6.9 millones aportando el 10% y el Caribe con 0.6 millones 
de cabezas significando el 1% del total del ganado de la región (Ormel, 2002). 
La tabla 1 muestra la evolución del inventario porcino mundial del 2000-2005. 








La tabla 2 muestra los principales países productores de cerdo (2001-2005). 
Tabla 2. Principales países productores de cerdo (2001-2005) (FAO 2005). 
Año 
País 2001 2002 2003 2004 2005 
China 454,409,962 464,694,621 469,808,949 472,895,791 488,809,975 
EUA 59,138,000 59,721,600 59,554,200 60,443,700 60,644,500 
Ex URSS 30,626,421 31,899,719 34,248,110 31,029,138 27,727,117 
Brasil 32,605,112 32,013,200 32,304,900 33,000,000 33,000,000 
Alemania 25,766,824 25,957,800 26,251,490 26,495,000 26,235,600 
La tabla 3 presenta el inventarío porcino del año 1980 a 1999 en México. 
Tabla 3. Inventario porcino en México (1980-1999) Adaptado de FAO, 2005. 





















En dicha tabla (3) podemos observar que en 1984 se alcanzó la mayor cifra 
inventariada de cabezas porcinas y que en el año de 1998 se observa la cifra 
más baja registrada. Entre este período de 1984 a 1998 se observan altibajos 
en las cantidades inventariadas y a partir del último año se observa que el 
sector se comienza a recuperar. Del año 2000 al 2005 México ha transitado del 
octavo al décimo lugar como productor porcino. 
En la participación por estado, del año 1980 al 2002, Jalisco disminuyó dos 
puntos porcentuales (del 22 al 20%) su participación en la producción porcina, 
pero Michoacán decreció aún más, del 14% que aportaba, bajó al 5%. En 
marcado contraste observamos que Yucatán que aportaba el 1% pasó al 8% de 
la producción nacional. Asimismo Sonora pasó del 10 al 16%, Guanajuato del 6 
al 10%, Puebla del 4 al 8% y Veracruz del 5 al 7% de la producción porcina 
(Sagamaga et al. 2003). El estado de Nuevo León ocupó el lugar número 13 a 
nivel nacional en producción porcina, con una población de casi 270,000 cerdos 
(CEA/SAGAR, 2000), distribuidos en 163 granjas ubicadas en los municipios de 
Cadereyta, Zuazua, Marín, Los Ramones, Villa de García, Santa Catarina, 
Apodaca, Sabinas Hidalgo, Salinas Victoria, Allende y Villa Aldama. 
1.1.2. Producción de carne porcina 
En el año 2000 a nivel mundial la producción de carne de porcino alcanzó un 
nivel de más de 90 millones de toneladas. Asia encabezó la producción de 
carne de cerdo con una cantidad de 50,348 millones de toneladas, Europa 
24,960 millones, América 14,546 millones, África 582 millones y Oceanía 473 
millones de toneladas (Ormel, 2002). En el Anexo 1 se muestran los países 
pertenecientes a cada región. 
A nivel país, en ese mismo año (2000) China encabezó la producción 
mundial con 43.05 millones de toneladas, seguida por U. S. A. con 8.53, 
Alemania con 3.85, y España con 2.96 millones de toneladas (FAO/SMIA, 
2000). La tabla 4 muestra el comportamiento de la producción de carne de 
cerdo a nivel mundial durante los años 2000 al 2004. 
Tabla 4. Producción de carne de cerdo a nivel mundial (2000-2004) (FAO 2005) 
Año 
Cantidad 






En el año 2001, la producción mundial de carne de cerdo fue de 92.6 
millones de toneladas (39% de la producción de carne mundial). El total de la 
carne producida a nivel mundial fue 237.1 millones de toneladas (FAO/SMIA, 
2002). En la tabla 5 se observan los principales países productores de carne de 
cerdo y las cantidades producidas durante los años 2001 ai 2004 (FAO, 2005). 
Tabla 5. Principales países productores de carne de cerdo (toneladas) 
Año 
País 2001 2002 2003 2004 
China 42,982,251 44,373,776 46,233,462 48,117,789 
EUA 8,691,000 8,929,000 9,056,000 9,311,800 
Alemania 4,074,324 4,110,115 4,239,310 4,323,400 
Brasil 2,637,000 2,798,000 3,059,000 3,110,000 
I Francia 2,315,200 2,346,000 2,339,000 2,292,572 
En México en el año 2001 la producción de carne de porcino fue de 
1,143,561 toneladas, producción encabezada por el estado de Jalisco con una 
producción de 209,443 toneladas, seguido por Sonora con una producción de 
179,444 toneladas, Guanajuato con 100,740 toneladas, Yucatán con 87,188 
toneladas y Puebla con 82,177 toneladas (SAGARPA, 2004). 
El estado de Nuevo León produjo 17,794 toneladas, ubicándose como 
décimo tercer lugar en la producción nacional. En el mismo año México 
aportaba el 1% de la producción mundial y ocupaba el 18° lugar (SIAP/ 
SAGARPA, 2004). En la tabla 6 se muestran los principales estados 
productores de cerdo en México del 2000 al 2002 (SAGARPA, 2003). 
Tabla 6. Principales estados productores de cerdo en México (2000-2002) 
(Toneladas) 
Estado 2000 2001 2002 
Jalisco 193,362 209,443 214,889 
Sonora 174,712 179,444 194,528 
Guanajuato 102,162 100,740 96,574 
Yucatán 83,052 87,188 87,003 
Puebla 80,991 82,177 79,001 
Veracruz 73,723 73,687 73,687 
Michoacán 53,355 54,204 52,830 
Para el año 2002 la producción de carne porcina nacional alcanzó la 
cantidad de 1,070 200 toneladas (SAGARPA, 2004). 
El año 2003 fue trascendente para el sector agropecuario en México ya que 
en el marco del Tratado de Libre Comercio de América del Norte (TLCAN) la 
mayoría de los productos, incluyendo los porcinos, pueden ingresar al pais sin 
pagar aranceles (SAGARPA 2002; Sagarnaga et al. 2003). La producción 
decreció en 3.1%, a una cantidad de 1,036,700 toneladas. Este deterioro de la 
producción porcina fue causado por las importaciones de carne a precios 
discriminados (dumping), haciendo menos rentable e incosteable dicha 
producción, con lo que se produjo el cierre de granjas medianas y pequeñas 
(SAGARPA, 2004). En ese año 2003 las importaciones de pierna de cerdo 
puestas en la frontera llegaron a cotizarse hasta en $11.00 pesos MN. por kg, 
precio muy similar al costo del cerdo en pie (Sagarnara et al. 2003). En este 
mismo año los estados más productores en México fueron encabezados por 
Sonora con 201,361 toneladas, seguido por Jalisco con 199,734 toneladas, 
Guanajuato 90,616 toneladas, Yucatán 81,149 toneladas, Puebla 72,968 
toneladas, Veracruz 67,428 toneladas y Michoacán con 47,171 toneladas. El 
estado de Nuevo León produjo 17,961 toneladas ocupando el 13° lugar nacional 
(SAGARPA, 2004). 
En el 2004, México, recuperó su crecimiento, alcanzando 1,058,205 
toneladas (FAO, 2005). Es importante señalar que los datos de FAO y de 
SAGARPA no coinciden exactamente, como se muestra en la tabla 7 que 
proviene de SAGARPA. 
Tabla 7. Producción porcina en México 2000 - 2005 
Miles de toneladas 
Año 2000 2001 2002 2003 2004 2005* 
Porcino 1,030.0 1,057.8 1,070.2 1,035.3 1,064.4 1,087.8 
Fuente: SAGARPA 2006. 'preliminares 
1.1.3. Consumo de carne porcina 
Según datos proporcionados por FAO el consumo percapita a nivel mundial 
para el año de 1990 era de 12.8 kg. y para el año 2000 fue de 14.84 kg. (FAO, 
2004). El consumo per capita mundial de carne de cerdo en el año 2003 se 
ubicó el los 15.7 kg, y en el 2004, en 15.9 kg (FAO, 2004). En la estimación que 
presenta SAGARPA (2002), sobre el consumo nacional aparente (CNA) de 
carne de porcino y productos porcícolas, en México, podemos observar que 
éste se incrementó, de 936,514.3 toneladas en 1990, a 1,503,384.7 toneladas 
en 2001. El Consumo Nacional Aparente es una forma de medir la cantidad de 
producto de que dispone un país para su consumo. Por otro lado la 
disponibilidad per capita de carne de cerdo en México también aumento, de 
11.54 kg/habitante/año en 1990, a 15.1 kg/hab'rtante/año en 2001 (SAGARPA, 
2002). El consumo per capita durante el año 2001 fue de 14.1 Kg., 
incrementándose un 2.9% con respecto al año 2000. Es importante señalar que 
en el año de 1980 el consumo percapita en México era de 19.2 Kg., y que en 
1983, el país ocupaba el sexto lugar en la producción mundial, con una 
producción de 1.5 millones de toneladas. 
Al considerar el consumo mundial es importante señalar que parte de la 
población mundial excluye de su dieta la carne porcina especialmente los 
musulmanes en el Cercano Oriente, Asia y África sub sahariana (Delgado, et 
al. 1999). 
1.1.4. Sistemas de producción en México 
En la década de 1980 el sistema tecnificado del país poseía el 30% del 
inventarío porcino y aportaba el 40% de la producción nacional. Las granjas 
semi tecniftcadas tenían el 30% del inventario y aportaban el 30% de la 
producción y las explotaciones de traspatio representaban el 40 % del 
inventario porcino y aportaban el 30% de la producción nacional (Ver tabla 8) 
(FIRA, 1997). 
Tabla 8. Participación de los sistemas de producción en México (1980-1989) 
Sistema % en el inventarío % en la producción 
Tecnificado 30% 40% 
Semi tecnificado 30% 30% 
Traspatio 40% 30% 
Para la década de los noventas el sistema tecnificado contaba ya, con 
instalaciones modernas bien planeadas, y aportaba el 50% de la producción 
nacional. El sistema semi tecnificado, más expuesto a los cambios económicos 
y propenso a desestabilizarse aportaba el 30% de la producción. El sistema de 
traspatio considerado ya, riesgo para la salud publica y para el control de las 
zoonosis, reduce su participación aportando el 20% de la producción nacional 
(Desarrollo porcícola, 1998). 
En la actualidad los porcicultores semi tecnrficados se están organizando 
entre ellos mismos, o bien, se han incorporado mediante contratación a los 
grandes consorcios empresariales. Los que no lo han hecho tienden a 
desaparecer. Este sector redujo su participación nacional a tan sólo el 15%. El 
sector tecnificado incrementó su participación en la producción nacional a un 
nivel del 57% (Sagarnaga et al. 2003). Las empresas que han sobrevivido son 
las que se han integrado verticalmente y han reorientado sus mercados. Esta 
integración vertical ha venido acompañada de avances tecnológicos, sobretodo 
en el área de procesamiento, producción de alimentos balanceados y 
mejoramiento genético (Sagarnaga et al. 2003). 
En Nuevo León las granjas tecnificadas utilizan los sistemas de explotación 
denominados de dos y tres sitios, donde en el sitio uno se encuentra el pie de 
cría, el área de monta o inseminación, y las áreas de gestación y maternidad. 
En el sitio dos se lleva a cabo el destete o crianza y la pre engorda. En el sitio 
tres se verifica la finalización. 
En el caso de las explotaciones de dos sitios las áreas correspondientes al 
sitio uno y dos se ubican en el mismo lugar (sitio uno) realizando la finalización 
en un sitio diferente (sitio dos). 
1.2. Generalidades del cerdo 
1.2.1. Clasificación taxonómica 
Comúnmente se le da al cerdo doméstico el nombre científico de Sus scrofa 
aunque algunos autores lo llaman Sus scrofa domesticus reservando el Sus 
scrofa para el jabalí (Escamilla, 1981). 
El cerdo es un animal mamífero del orden artiodáctilo, familia de los suidos, 
género Sus. En la familia de los Suidae se encuentra, Sus scrofa que presenta 
subespecies tales como Sus scrofa cristatus (cerdo de India y Asia menor), Sus 
scrofa vittatus (cerdo de China e Indonesia) Sus scrofa ussurícus (cerdo de Asia 
del norte y Japón) y Sus scrofa scrofa (cerdo europeo). Este último se divide en 
Sus scrofa scrofa ferus (cerdo salvaje) y Sus scrofa scrofa domesticus (C. 
doméstico) (Berruecos, 1972; Concellón, 1978; Nowak, 1991; ITIS/USDA, 2005; 
Kenyalogy, 2005). 
Se estima que existen más de 90 razas reconocidas y unas 200 variedades 
no reconocidas como razas (infocarne, 2005). La tabla 9 muestra la clasificación 
taxonómica completa del cerdo. 
Tabla 9. Clasificación taxonómica del cerdo 










Especie Sus scrofa 
Subespecies Sus scrofa scofa domesticus 
Sus scofa scrofa ferus 
S. scrofa ussurícus 
S. scrofa cristatus 
S. scrofa vittatus 
Nombre común Cerdo, puerco, cochino, marrano, chancho. 
1.2.2. Características biológicas del cerdo 
La columna vertebral del cerdo posee 7 vértebras cervicales, de 14 a 15 
dorsales, 6 a 7 lumbares, 4 a 5 sacras y de 20 a 23 coccígeas. La caja torácica 
es larga y posee las correspondientes 14 a 15 pares de costillas (Concellón, 
1978; Popesko, 1998; Muños, etal 1998). Su gestación dura de 112 a 115 días, 
la hembra presenta dos hileras de mamas que pueden ser de un número de 8 
hasta 14. La especie porcina se caracteriza por su prolificidad: una sola cerda 
puede dar 20 lechones al año y finalmente cada uno de estos lechones, 
adecuadamente alimentados, se pueden sacrificar a los 5 o 6 meses de edad, 
proporcionando de 70 a 80 kg de carne y grasa. Son omnívoros, como el 
hombre y necesitan de 3 a 4.5 kg de alimentos para aumentar 1 kg de peso vivo 
y obtener un rendimiento del 75% (Concellón, 1978). 
El lechón al nacer tiene 8 dientes, en la primer dentición (temporal) tienen 32 
dientes y en la permanente 44 (Concellón, 1978; Muños et al 1998). 
Debido a la dificultad para acceder a la vena yugular extema, la región más 
apropiada para realizar punciones venosas es la ubicada en la base del cuello, 
en dirección a la entrada del tórax en donde es posible acceder a la vena cava 
craneal o a cualquiera de los vasos que afluyen a la misma (Figura 1) (Muños, 
etal. 1998). 
Figura 1. Vena cava craneal (Muños, et al. 1998) 
También se utilizar la vena auricular caudal para extracciones sanguíneas, 
así como para la aplicación endovenosa de fármacos (Muños et al 1998). 
El cerdo posee 19 pares de cromosomas en el núcleo de sus células, 18 
autosomas y los cromosomas sexuales X y Y (Concellón, 1978; Archibald, et al. 
1995; Marklund, et al. 1996; Rohrer, et al. 1996). 
1.2.3. El cerdo y su carne 
Por lo regular el objetivo de los porcicultores es el de conseguir la máxima 
cantidad de carne magra, sin embargo el objetivo no debe ser el mínimo de 
grasa, sino encontrar las combinaciones óptimas de la dieta, la eficiencia del 
alimento, la tasa de crecimiento y la calidad de la canal (Whittemore, 1978). 
El músculo esquelético del cerdo posee fibras musculares de los tipos tipo I 
(7.7%), II A (2.6%), II B (74.4%) y II* (15.3%) (Gil, et al. 2001). El tipo II* 
muestra propiedades histoquímicas muy similares al tipo II X previamente 
descrito en otros mamíferos además del cerdo (Gil, et al. 2001). Lefaucher 
(2001) reporta 83% del tipo II B, 7% del tipo II A y 10% del tipo I, para el cerdo 
Large White (Lefaucher, et al. 2001). 
La fibra tipo I emplean como fuente de ATP la fosforilación oxidativa 
(metabolismo aeróbico) mientras que la del tipo II B utilizan la vía de la glicólisis 
(metabolismo anaeróbico). Las de tipo I son conocidas como fibras lentas o 
rojas y son ricas en mioglobina. Las de tipo II B se conocen como rápidas y 
blancas. Las de tipo II A (oxidativas-glicolíticas) poseen características de los 
dos tipos anteriores, utilizan metabolismo oxidativo para formar ATP y poseen 
mioglobina, así como un alto nivel de glucógeno (García, et al. 1995). 
El color rosa de la carne de cerdo es debido en parte a la alta proporción de 
fibras musculares libres de mioglobina (blancas) entrecruzadas con fibras rojas 
(Charley, 1991). La proporción en que están presentes las fibras varía según el 
músculo, por ejemplo; el Longissimus dorsii del cerdo tiene un contenido de 
fibras I: HA: IIB en la siguiente proporción 8:8:84 respectivamente (Barton, 
1997). La tendencia actual de producir cerdos magros y musculosos favorece la 
mayor incidencia de las fibras tipo II B (rápidas y blancas) en detrimento de las 
fibras rojas, por consecuencia en los grandes músculos como el dorsal largo, 
bíceps femoral, semimembranoso, semitendinoso y glúteo medio se puede 
observar la disminución del color rojo (Bonelli y Schifferli, 2001). 
Muchos estudios han enfocado sus esfuerzos hacia el estudio de la calidad 
de la canal y de la carne del cerdo, en estos se incluyen la medición de la grasa 
dorsal, del área del músculo del lomo, la deposición de grasa, el Ph, la textura, 
capacidad de retención del agua y otros más (Rothschild, et al. 2003). 
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Antiguamente, ei cerdo era alimentado con los desperdicios de comida, y se 
le engordaba hasta que tuviera acumulada suficiente grasa, misma que se 
utilizaba en la preparación de los alimentos. Con la llegada de las grasas y 
aceites de origen vegetal, este propósito quedo en desuso. En 1978 Concellón 
señala que en el matadero municipal de Barcelona entre los años 1929 a 1936 
las canales de los cerdos sacrificados pesaban de 110 a 120 kg, lo que 
correspondía a pesos vivos de entre 140 y 170 kg. (Concellón, 1978). Para la 
década de 1970, las condiciones del mercado exigían que la canal tuviera 
mayor cantidad de carne magra (Berruecos, 1972; Concellón, 1978). 
Al generalizarse el consumo de aceites vegetales el productor se vio 
obligado a producir un tipo de ganado porcino con un minimo de tocino y tejido 
graso y en consecuencia con mayor tejido magro en la canal (Concellón, 1978). 
Este rasgo fue considerado prioritario y como resultado se lograron cambios 
dramáticos en la conformación corporal del cerdo, en detrimento de la calidad 
de la carne (De Vol, et al. 1988; Cameron, 1990). Los programas de eriaza 
porcinos se enfocaron en la velocidad de crecimiento y en producción de carne 
magra, seleccionando el rasgo de disminución del espesor de grasa dorsal 
(BTF, backfat thickness) que conlleva la reducción del contenido de grasa 
intramuscular (IMF, intramuscular faf) (Grindflek, et al. 2001). 
La porción relativa de tejido magro y componentes grasos en el músculo es 
dependiente de la genética, sexo, y edad, así como del músculo específico 
evaluado. La composición puede variar de 75% o más tejido magro y arriba de 
25% de tejido graso basado en la composición genética del cerdo y de las 
condiciones medio ambientales en donde el cerdo fue criado (PIC, 2005). 
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Se pudiera decir que el cerdo es el animal doméstico que más se ha 
transformado en los últimos años, los avances logrados son de relevancia, 
sobre todo en los aspectos de crecimiento y eficiencia alimentaría (Tibau y 
Soler, 1999). Se ha señalado que de 1980 al 2002, el cerdo ha perdido el 31% 
de su nivel de grasa, así como el 14% de energía (Kcal.) y también ha 
disminuido el 10% de colesterol (Roppa, 2002). 
Los estudios más recientes se han enfocado a la detección de los 
denominados loci de caracteres cuantitativos QTLs (quantitative trait loci) que 
afectan caracteres tales como; crecimiento, calidad de la canal y de la carne, 
deposición de grasa (Casas-Carrillo, et al. 1997; Andersson, et al. 1998; Roher, 
et al. 1998; Pérez-Enciso, et al. 2000; Rattink, et al. 2000; Malek, et al. 2001a; 
Malek, et al. 2001b; Gríndflek, et al. 2001; Dávalos, 2002). 
En la actualidad se siguen desarrollando estrategias para la producción de 
cerdos magros, tratando de maximizar la velocidad y eficiencia de crecimiento 
del músculo y de optimizar las características del músculo. 
La carne de cerdo, aporta de 18 a 20 gramos de proteína por cada 100 g del 
producto. La mayor parte de la grasa (70%) se encuentra debajo de la piel y 
solo el 30% de la grasa restante se encuentra entre los músculos y dentro de 
ellos (Roppa, 2002). 
La cantidad de grasa varia del 6.2 al 26.7% según el tipo de tejido. De cada 
100 g de grasa de cerdo, los ácidos grasos saturados significan el 39.2 % 
(palmítico 23.8 g, esteárico 13.5 g) y los insaturados el 56.3%, resultando el 
ácido Oleico el más abundante (41.2 g) seguido por el linoleico (10.2 g) y el 
linolénico (1.0 g). La carne magra de cerdo puede contener entre 60 y 80 mg. 
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de colesterol por 100 g de producto fresco (Charley, 1991). Las visceras o 
despojos (hígado, ríñones, sesos) aportan entre 300 y 400 mg por 100 g. 
(consumer, 2003). También aporta minerales, tales como; Calcio de 6-9 mg, 
Fósforo 175 mg, Hierro de 1.2 - 2.3 mg, Magnesio 21 mg, Potasio 34 mg y Zinc 
2.86 mg, entre otros. La carne de cerdo es rica en tiamina (B1), riboflavina (B2) 
y niacina. Tiene de 8 a 10 veces más tiamina o vitamina B1 que el resto de las 
carnes (consumer, 2003). La carne magra de cerdo tiene una digestibilidad del 
98% aproximadamente (Thomson, 1999). La tabla 10 muestra los diferentes 
nutrientes de la carne de cerdo (Charley, 1991). 
Tabla 10. Componentes nutricionales de la carne de cerdo 
Valor nutritivo de la carne de cerdo 
Gamón o lomo sin grasa) Cada 100 gramos. 
Minerales mg. Vitaminas mg7 pg 
Calcio 6 Tiamina (B1) 0.87 mg 
Hierro 1.2 Riboflavina (B2) 0.31 mg 
Magnesio 21 Niacina (B3) 4.6 mg 
Sodio 82 Ácido Fólico 4pg-
Potasio 34 Cobalamina (B12) 0.73 Mg. 
Zinc 2.86 
Aminoácidos mg Acidos grasos 
Isoleucina 608 Saturados 2.14 g 
Leucina 897 Monoinsaturados (oleico) 2.54 g 
Usina 961 Poliinsaturados (linoleico) 0.54 g 
Metionina 321 Macronutrientes 
Treonina 583 Humedad 3.1% 
Triptófano 162 Fibra 0% 
Valina 616 Energía 140 kcal. 
Arginina 756 Proteína total 19.8 g 
Histidina 391 Grasa total 6.2 g 
Colesterol 65 mg 
1.3. Genética Molecular 
1.3.1. Inicios de la Genética Molecular 
El año de 1941 marca el inicio de la genética molecular, George Beadle y 
Edward Tatum realizaron sus trabajos utilizando el hongo Neurospora crassa en 
donde irradiaron esporas con rayos X para causar mutaciones y cultivando las 
cepas en diferentes tipos de medios; completos y mínimos. Después de probar 
más de 80,000 esporas les pareció razonable que cada mutación fuera la causa 
de la pérdida de una actividad enzimática; así, postularon la hipótesis de que la 
función de un gen es producir una enzima (Klug y Cummings, 1999; Griffiths, et 
al. 2000). 
En 1944, Oswald Avery, Colin McLeod, y Maclyn McCarty, publicaron un 
articulo en donde informaban que habían obtenido el "principio transformante" 
en estado puro, con lo que pudieron comprobar que el ácido desoxirribonucleico 
(ADN) era el que contenía la información genética de las células y por lo tanto 
era el responsable de la transformación. (Avery, et al. 1944; Gardner, 1991). Sin 
embargo, el cómo el ADN especificaba la estructuras de las enzimas era 
desconocido (Klug y Cummings, 1999). 
Utilizando el análisis de disfracción de rayos X sobre el ADN William Astbury, 
en 1947 detectó una periodicidad de 3.4 A, lo que le hizo pensar que las bases 
estaban apiladas como monedas (Astbury, 1947). Más adelante se publicaron, 
en 1952, las investigaciones realizadas por Alfred Hershey y Martha Chase en 
donde se comprobó que el ADN es el material genético (Hershey y Chase, 
1952). 
Tomando como base los datos de Erwin Chargaff que sugerían que las 
cantidades de Adenina y Timina (A=T) así como las de Guanina y Citosina 
(G=C) eran iguales (Chargaff, 1950), y tomando en cuenta los datos de las 
investigaciones con rayos X, James Watson y Francis Crick en 1953 publicaron 
un articulo en la revista Nature en donde proponen la estructura del ADN la cual 
está formada por dos cadenas helicoidales enrolladas alrededor de un mismo 
eje y en donde las bases nitrogenadas de las cadenas opuestas se emparejan 
sólo de una manera; Adenina con Timina (A-T) y Guanina con Citosina (G-C) 
(Watson y Crick, 1953a). Poco después Watson y Crick propusieron la hipótesis 
de la replicación semiconservadora del ADN. (Watson y Crick, 1953b). El 
modelo propuesto por Watson y Crick ha impulsado el conocimiento de las 
bases moleculares del código genético, la transcripción, la traducción y la 
regulación génica (Klug y Cummings, 1999). 
En el año 1957 Arthur Kornberg y colaboradores lograron aislar una enzima 
que era capaz de dirigir la síntesis de ADN, hoy recibe el nombre de ADN 
polimerasa I; experimentos posteriores confirmaron que la enzima encargada 
de la duplicación del ADN es la polimerasa III, mientras que las polimerasa I y II 
sirven para la lectura de prueba y corrección de errores efectuados en la 
duplicación (Lehninger, et al. 1993; Klug y Cummings, 1999). 
En 1971 los investigadores Hamilton Smith, Werner Arber y Daniel Nathans 
publicaron el artículo en donde mencionan como una enzima bacteriana podía 
cortar el ADN viral (Watson et al. 1992). La base fundamental de la tecnología 
del ADN recombinante es precisamente la utilización de las enzimas de 
restricción o endonucleasas de restricción. En 1972, Jackson D., Paul Berg, y 
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R. Symons, combinando el ADN del virus SV40 causante de cáncer en el mono, 
con el virus lambda crearon la primer molécula de ADN recombinante (Jackson 
et al. 1972). Esta tecnología del ADN recombinante se utiliza para aislar, 
replicar y analizar los genes y ha revolucionado las investigaciones genéticas. 
1.3.2. Reacción en Cadena de la Polimerasa (PCR) 
Otra de las técnicas que más han favorecido las investigaciones en 
diferentes campos de la tecnología del ADN es la Reacción en Cadena de la 
Polimerasa, o PCR (Polymerase Chain Reaction) desarrollada por Kary B. 
Mullís, la cual permite obtener in vitro más de un millón de copias de regiones 
específicas de ADN. 
Básicamente se necesitan los siguientes componentes: ADN que se quiere 
amplificar (ADN blanco); el par de oligonucleótidos sintéticos (iniciadores o 
cebadores, hacia delante y en reversa) que hibrídan con las secuencias flanco 
del segmento a amplificar; enzima ADN polimerasa termoestable (por ejemplo, 
Taq polimerasa); deoxinucleótidos trifosfato o dNTP's (dATP, dTTP, dCTP y 
dGTP); cationes divalentes libres (MgCI2); y el amortiguador para PCR (Tris-CI) 
(Saiki, et al. 1985; Mullís, et al. 1986; Mullís y Faloona, 1987). 
El ciclo se realiza en un termociclador automático y consta de tres pasos; 1) 
desnaturalización del ADN molde, 2) hibridación de los cebadores 
(alineamiento) y 3) extensión de la cadena blanco de ADN del segmento 
flanqueado por los cebadores por acción de la polimerasa. Este ciclo se repite 
muchas veces, duplicando cada vez, la cantidad de la región de ADN deseada. 
Varias disciplinas tales como, biología molecular, genética humana, 
evolución, así como también la medicina forense se han beneficiado con ella. 
1.3.3. Polimorfismos de longitud de fragmentos de restricción (RFLP) 
Al ocurrir una variación en la secuencia nucleotídica de un genoma se puede 
crear o eliminar un sitio de reconocimiento de una enzima de restricción por lo 
que el patrón de cortes se ve alterado. Estas variaciones en la longitud de los 
fragmentos se conocen como polimorfismos de longitud de fragmentos de 
restricción, o RFLP (Restriction fragment length polymorphism). Estos RFLP 
son marcadores genéticos que se heredan de manera codominante (Klug y 
Cummings, 1999). 
El patrón de bandas en un fragmento amplificado por PCR digerido con una 
enzima de restricción y separado por electroforesis en gel de agarosa es 
visualizado mediante la tinción de ADN con bromuro de etidio y bajo luz 
ultravioleta (Klug y Cummings, 1999). 
1.3.4. Técnica Sanger de secuenciación del ADN 
La técnica de secuenciación del ADN descubierta por Frederick Sanger y 
colaboradores se fundamenta en que el didesoxinucleótido análogo (ddNTP) de 
cada uno de los nucleótidos normales es incorporado por la ADN polimerasa a 
la cadena de ADN en crecimiento. Cada ddNTP posee un hidrogeno (H) en 
lugar de un hidróxido (OH) en el carbono 3 de la desoxirribosa lo que evita la 
adición del siguiente nucleótido en la cadena de ADN que se esta sintetizando 
lo que termina la amplificación del ADN en este nucleótido (Sanger, et al. 1977). 
22 
Para realizar la secuenciación de un fragmento se necesita un par de 
iniciadores que flanqueen en segmento de ADN a secuenciar, dNTPs, ddNTP 
marcados con diferentes fluorocromos y una polimerasa. Cuando en la 
amplificación se une un ddNTP se detiene la amplificación y marca la cadena 
con un fluorocromo. Así al final de la reacción habrá cadenas de ADN con 
diferentes tamaños y marcados con uno de los cuatro fluorocromos. 
Posteriormente los productos son separados por electroforesis y mediante 
un lector es secuenciado e identificado cada uno de los fragmentos 
identificando el nucleótido marcado (Hardin, et al. 1996; Ball, et al. 1998). 
De acuerdo al tipo de secuenciador se pueden marcar los iniciadores usados 
o bien los ddNTPs, la electroforesis puede realizarse en geles de policramida o 
en capilar de acuerdo al secuenciador utilizado. 
La técnica se aplica actualmente con equipos de secuenciación automáticos 
que también pueden precisar el tamaño de los productos de PCR de cada alelo, 
con lo cual se determinan los genotipos a nivel molecular (Devlin, 2000). 
1.4. Características de los genes RYR-1 e IGF-2 
1.4.1. Gen RYR-1 ó gen Halotano 
El gen receptor de la rianodina (RYR-1; Skeletal muscle Ryanodine 
Receptor-1) se localiza en el cromosoma 6p11-q21 y su mutación origina un 
cambio de una pirimidina por otra en el ADN (citosina por timina, C/T) en el 
nucleótido 1843 del gen RYR-1, lo cual elimina un sitio de restricción para la 
enzima Hin Pl y crea uno para la enzima Hgi Al (Fujii et al. 1991; Wendt et al. 
2000; MacLennan et al. 1992). Esta sustitución C/T ocasiona el cambio de una 
arginina por cisteina en la posición 615 del canal de liberación de calcio (Bonelli 
y Schifferii 2001). El gen es también conocido como gen Halotano por la 
relación que guarda la exposición de individuos susceptibles a este anestésico y 
la presentación de la hipertermia maligna (en humanos) y el Síndrome de 
Estrés Porcino (en cerdos) (Monnier y Lunardi, 2000; MacLennan et al. 1990). 
De hecho anteriormente se diagnosticaba el síndrome mediante la prueba del 
halotano (Christian, 1974). Eikelenboom y Minkema (1974) demostraron que el 
síndrome de estrés se desencadenaba con la exposición al gas halotano 
(Eikelenboom y Minkema, 1974). El padecimiento fue descrito por primera vez 
por Topel y colaboradores (1968) quienes utilizaron el término Síndrome de 
Estrés Porcino o PSS (Porcine Stress Syndome) (Topel et al. 1968). El gen 
RYR-1 es considerado, por sus efectos, como un gen mayor, junto con el gen 
RN (Rendimiento Ñapóle) (Sellier y Monin, 1994). 
Los receptores de la rianodina (RYR-1) están localizados en el retículo 
sarcoplásmico del músculo esquelético formando una red tubular que rodea 
cada sarcómero y cada miofibrílla. En el retículo se almacena calcio, y es allí 
donde radica su importancia pues es el que suministra el Ca2+ para la 
contracción (García et al. 1995). La mutación ocasiona una falla en la 
homeostasis del Calcio en las fibras musculares provocando su salida del 
retículo sarcoplásmico e interfiriendo con el reingreso del mismo al retículo 
(Monnier y Lunardi 2000). La mutación se hereda como autosómica recesiva 
(Cristian, 1972). Los portadores homocigotos (nn) resultan intolerantes a 
cualquier tensión estresante, por lo que cualquier situación de este tipo tiende a 
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desencadenar el síndrome el cual se caracteriza por acidez metabólica, 
elevación de la temperatura corporal de hasta 45° C, taquicardia, rigidez 
muscular, disnea y muerte (Noguera y Piedrafita, 1992). La muerte se produce 
debido al incremento de K+ sérico, lo que causa disritmia y paro cardíaco. El 
padecimiento se presenta en la mayoría de las razas porcinas, pero la 
prevalencia varía con valores que exceden el 90% en algunas razas y linajes 
(Bonelli y Schifferli 2001). Es mas elevada la prevalencia en razas magras, muy 
musculosas, por ejemplo Pietrain, Poland China, Landrace y Duroc (Merk, 
2000). La mutación ha sido identificada en una gran población de cerdos tanto 
en Norteamérica como en Inglaterra (O'Brien et al. 1993). Estudios realizados 
en E. U. A., Canadá, Australia, España, Alemania, Rusia, Corea y otros más, 
dan constancia de los perjuicios y daños ocasionados por el padecimiento y 
todos coinciden en que el método para terminar con esta enfermedad es 
mediante la selección genética. Se han empleado técnicas de biología 
molecular para identificar animales con la mutación, ya sea en estado 
homocigoto (nn, afectados) o heterocigoto (Nn, portadores), así como también a 
los sanos (NN) (Otsu et al. 1991). A principios de la década de los 90 se publico 
la siguiente prevalencia según la raza: Pietrain 97%, Poland china 80%, 
Landrace 37%, Large White, Duroc y Hampshire 22%, y Yorkshire 17% 
(O'Brien, 1995). En una prueba de progenie conducida por The Nacional Sarrow 
S/iow™ de 1991 a 1993 se encontraron las siguientes frecuencias genéticas 
para varias razas puras; Poland China 0.43, Berkshire 0.14, Spotted 0.09, 
Hamshire 0.08, las razas Landrace y Yorkshire 0.07, Duroc 0.05. (Goodwin, 
1994). 
Algunas investigaciones afirman que las pérdidas económicas son 
importantes debido a que se reducen significativamente la fertilidad, la 
reproducción y la ganancia diaria de peso en los cerdos susceptibles al estrés. 
Los investigadores hacen un llamado a las autoridades y a los productores 
porcicolas a terminar con la práctica de introducir animales afectados con la 
mutación dentro de sus explotaciones (Wendt et al. 2000). Los cerdos 
portadores de esta mutación producen carne tipo PSE, pálida-suave-exudativa 
(palé- soñ- exudative) (Essen-Gustavsson et al 1992; Weaver et al. 2000). La 
carne PSE es pálida (Figura 2), tiene una suavidad excesiva al corte y pierde 
líquidos rápidamente al calentarse. 
Figura 2. Carne PSE y carne normal 
La característica PSE se valora mediante un índice de calidad de carne que 
combina color, el pH a las 24 horas después del sacrificio, y la capacidad de 
retención del agua (CRA) (Bonelli y Schifferli 2001). Los portadores de alelo 
mutante (n) producen canales menos valiosas para los empacadores y los 
procesadores debido a que la carne resulta pálida, menos tierna, con menor 
grasa intramuscular y mayor pérdida por goteo (Mabry, et al. 1998). 
26 
Aunque el gen tiene relación con canales magras también reduce la terneza 
y la jugosidad de la carne (Ellis et al, 1998). En estos animales después de la 
muerte, el ATP se degrada rápidamente, cuando la temperatura corporal esta 
por encima de los 30 °C, por lo que el pH final (5.5) se alcanza muy 
rápidamente (Guerrero y Arteaga. 1990). 
Estas observaciones contrastan con las ventajas que señalan algunos 
autores en donde se incluyen mejor eficiencia alimenticia, así como canales 
más magras y mejor rendimiento de la canal en los animales portadores del gen 
RYR-1, en comparación con los animales libres de él (Leach, et al. 1996). De 
Vries et al (1999) sugieren que todas las madres de los cerdos de abasto sean 
libres del gen del Halotano ya que el uso del estatus Hal de los sementales 
puede ser utilizado de manera planeada (De Vries et al 1999). Algunos 
criadores proveen cerdos Pietrain HAL-negativos y HAL-positivos con lo cual 
pueden proporcionar las siguientes opciones de crianza: 1) fijando el gen en 
una línea de fondo y eliminándolo en otra y 2) manteniendo la segregación del 
gen y realizando las pruebas de ADN en los animales potenciales para la cría 
que se usaran a nivel comercial. En la primera opción hay costos iniciales altos 
por la prueba del ADN, pero después los únicos costos extras son el 
mantenimiento y mejora de líneas múltiples dentro de una raza. En la segunda 
opción, las pruebas de ADN tienen que realizarse continuamente en los 
animales con potencial para la cría (De Vries et al 1999). 
Apareando sementales heterocigotos portadores (Nn) con cerdas 
homocigotos libres (NN) podemos esperar una descendencia de 50% libre (NN) 
y 50% portador (Nn). Por otro lado al aparear sementales homocigotos 
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afectados (nn) con cerdas homocigotos libres (NN) el 100% de las crías serán 
heterocigotos portadores (Nn) (Mabry, et al. 1998). 
En un estudio realizado por Wysocki y colaboradores (1998) se concluye que 
los verracos homocigotos recesivos (nn) eyaculan menos volumen y cantidad 
de espermatozoides, por lo que no recomiendan que el esperma de estos 
verracos sea utilizado para la inseminación artificial ya que tienen baja fertilidad 
(Wysocki, etal. 1998). 
Dada la naturaleza genética de la enfermedad, la frecuencia en la población 
porcina en México puede tender a incrementarse si no se aplica un sistema de 
selección que permita eliminar o restringir el uso de animales portadores o 
afectados. Por todo lo anteriormente señalado, se hace inminente la utilización 
de técnicas de Biología Molecular (PCR-RFLP) para poder detectar la presencia 
de la mutación y aplicar las medidas pertinentes para los distintos genotipos 
(NN, Nn, nn) (Womack, 1992). 
1.4.2. Gen IGF-2 
El sistema IGF (Insulin-like growth factor) incluye dos factores relacionados, 
el IGF-1 y el IGF-2, también incluye un grupo de proteínas conocidas como 
IGFBP (IGF-binding protein) (Jones y Clemmons, 1995). Junto con la hormona 
del crecimiento integran el punto de control endocrino del crecimiento y el 
estado nutricional animal (Tor, et al. 2001). El papel de IGF-1 e IGF-2 en el 
desarrollo fetal ha sido demostrado utilizando ratones Knockout, en donde los 
ratones de la línea germinal que transmitió el gen inactivo nacieron más 
pequeños y pesando sólo el 60% del peso normal (DeChaira, et al. 1990; Baker, 
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et al. 1993; Sterle, et al. 1998). Se ha demostrado que ratones quimera con dos 
copias paternas de IGF-2 frecuentemente mueren en la etapa perinatal y 
comúnmente muestran un hiperplasia en los cartílagos de las costillas 
(McLaughlin, et al.1997). Se ha observado la expresión bialelica de IGF-2 en la 
medula ósea, mientras que en la sangre periférica de niños y adultos IGF-2 
muestra impronta genómica (Morrison, et al. 2000). El gen IGF-2 usa por lo 
menos tres promotores y expresa varios transcriptos en muchos tejidos durante 
el periodo embrionario y neonatal (DeChaira, et al. 1990). La placenta es el 
primer sitio de producción de IGF-2 fetal (Simmen, et al. 1992). 
Nezer y colaboradores (1999) confirmaron que el gen IGF-2 se transmite 
como gen de impronta genómica (Imprinted genes) al expresarse sólo el alelo 
paterno, también encontraron una transición G-A (nucleótido 241) en la 
secuencia líder, correspondiente al exon 2 en el IGF-2 humano (Nezer, et al 
1999). La copia materna de IGF-2 es silenciada en la mayoría de los tejidos 
humanos pero en el plexo coroideo y en el hígado adulto ambos alelos son 
expresados (Morrison, et al. 2000). 
El QTL (Quantitative Trait Loci) de IGF-2 que influye sobre la masa muscular 
y la acumulación de grasa, también ejerce efecto sobre el contenido magro del 
jamón (Jeon et al. 1999; Nezer et al. 1999). El marcador microsatélite SWC9 se 
localiza en el UTR 3' de IGF-2 y el gen se localiza en el cromosoma 2p del 
cerdo (SSC2p) (Nezer, et al. 1999; Jeon, et al. 1999). Este QTL es causado por 
una sustitución de un nucleótido (G - A) en el intron 3-G3072A del gen IGF-2. 
(Van Laere, et al. 2003). La mutación sucede en una isla CpG evolutivamente 
conservada y que es hipometilada en el músculo esquelético y es la causa del 
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QTN o nucleótido de caracteres cuantitativos (Quantitative Trait Nucleotide). A 
esta mutación se le une un represor de la trascripción que se une al alelo q 
(libre) que tiene Guanina, pero no al alelo Q (mutante) que tiene Adenina (Van 
Laere, et al. 2003). Se asume que el nuevo alelo (Q) promotor del desarrollo 
muscular ocurrido generaciones atrás en un cromosoma portador del alelo tipo 
libre (g) debido a la fuerte selección para el crecimiento magro en las 
poblaciones de cerdos comerciales (Van Laere, et al. 2003). 
La impronta genómica se produce por una metilación específica del ADN en 
los gametos de tal manera que la expresión de uno de los dos genes paternos 
se ve inhibida (Varona, et al. 2001). En otras palabras, la impronta genómica es 
una modificación epigenética reversible de un alelo especifico que depende del 
origen paterno del alelo Por lo tanto es una desviación de la herencia 
mendeliana (Ruvinsky, 1999). Los genes de impronta genómica son regulados 
por modificaciones epigenéticas en donde está implicada la metilación del ADN 
(Davies, et al. 2002; Edén, et al. 2001). De tal manera que los cambios 
observados en el fenotipo no son resultado de cambios en la secuencia de 
nucleótidos del ADN (Alberts, et al. 2002). La expresión paterna o materna del 
alelo puede causar importantes cambios en la ontogénesis. El crecimiento y el 
desarrollo del embrión están entre los rasgos afectados por la impronta 
genómica (Ruvinsky, 1999). 
En humanos, el síndrome Beckwith-Wiedemann se caracteriza por 
malformaciones congénitas que incluyen hiperplasia y muerte perinatal y está 
asociado con la duplicación paternal del gen IGF-2 y por consecuencia con una 
excesiva expresión de la hormona (McLaughlin, et al.1997). En los mamíferos 
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los genes de impronta genómica son expresados sólo por uno de los 
cromosomas paternos y son de gran importancia para el desarrollo de la 
placenta y el crecimiento fetal (Tilghman, S. M. 1999; Reik y Walter, 2001). Se 
ha propuesto que el gen IGF-2, y quizá otros genes de impronta, sean los que 
ejercen control en el suministro y la demanda de nutrientes, de la madre al feto 
(Constancia, et al. 2002). 
Muchos esfuerzos se han encaminado a la localización de los denominados 
Loci de caracteres cuantitativos o QTL's relacionados con el desarrollo de masa 
muscular y deposición de grasa dorsal, en donde el candidato es el gen IGF-2 
(Nezer, et al. 1999; Jeon, et al. 1999; de Koning, et al. 2000; Nezer, et al. 2003; 
Van Laere, et al. 2003; Jungerius, et al. 2004). De igual manera se han 
realizado diversas investigaciones para identificar los genes que tienen relación 
con la calidad de la canal y la carne del cerdo aprovechando los últimos 
avances de biología molecular (Rothschild, et al. 2003). Recientemente se han 
realizado diversos estudios en ratones donde se involucran los genes H19 y el 
/GF-2, ambos genes de impronta genómica (el H19 es de impronta materna y el 
IGF-2 de impronta paterna) demostrando que esta región de metilación 
diferenciada (DMR, differentially methylated region) controla la expresión 
monoalélica de ambos genes por diferente vía (Srivastava, et al. 2000; Davies, 
et al 2002; Amarger, et al. 2002; Lopes, et al. 2003; Kono, et al. 2004). El gen 
IGF-2 es muy polimorfico, se conocen 8 alelos, el más pequeño de 241 pb y el 
mayor de 260 pb (Vidal, 2001). 
1.5 Hipótesis 
Las hipótesis planteadas en el presente estudio son las siguientes: 
• Existe una asociación entre el polimorfismo del gen RYR-1 con los 
haplotipos de los genes responsables del carácter magro de la canal de 
los cerdos. 
• Mediante la asociación de los polimorfismos de los genes RYR-1 e IGF-2 
con los haplotipos de los genes responsables de los caracteres 
productivos se mejora el rendimiento y calidad de la canal porcina. 
• La asociación entre los polimorfismos de los genes RYR-1 e IGF-2 con 
los haplotipos de los genes responsables de los caracteres productivos 
de los cerdos no influye en la mejora del rendimiento y calidad de la 
canal. 
2. MATERIALES Y MÉTODOS 
En el presente estudio se analizó el genotipo de los genes RYR-1 e IGF-2 
mediante PCR-RFLP asociándolos con caracteres productivos en una población 
porcina de tipo comercial procedente de una granja registrada en la Asociación 
de Porcicultores de Cadereyta Nuevo León, México. 
La investigación se desarrolló en el laboratorio de Genética Molecular de la 
Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad Autónoma de 
Nuevo León. 
2.1. Obtención de las muestras sanguíneas 
Se obtuvieron muestras sanguíneas de 4 sementales y 33 hembras como 
Pi (generación paterna; n=37). Así como también de 292 crías de la primera 
generación filial (Fi; n=292) formando un total de 329 animales muestreados. 
Los Pi ya poseían identificación y registro, a los (echones (Fi) se les colocó un 
arete con una identificación individual formada por dos cifras, una el número de 
la madre y la otra el número del lechón de la carnada (por ejemplo; 374 - 1). 
Esta identificación fue adicional a los registros y tatuajes propios del manejo de 
la granja. 
La extracción sanguínea para la posterior obtención de ADN se realizó por 
punción de la vena cava craneal, en la mayoría de los casos (Figura 3), y la 
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vena auricular caudal (Figura 4) utilizando tubos al vacío con EDTA (Figura 5). 
Cada tubo fue identificado y registrado en la base de datos con e( número de 
registro del cerdo correspondiente para posteriormente ser almacenado en un 
congelador vertical a -20° C. 
Figura 3. Extracción de sangre de la vena cava craneal 
Figura 4. Extracción de sangre de la vena auricular caudal. 
Figura 5. Tubos al vacío con EDTA para la recolección de sangre. 
2.2. Caracteres fenotípicos valorados 
El control y manejo de los animales se realizó de manera rutinaria con las 
normas de manejo, alimentación y control sanitario propios de una explotación 
tecnifícada de dos sitios (Ver página 11). Se registraron los siguientes datos: 
• Número y raza del semental 
• Número de la cerda 
• Fecha de servicio 
• Fecha de parto y registro de la carnada 
• Número de lechones nacidos (vivos, muertos y momificados) 
• Sexo de los Fi 
• Peso de la carnada al nacer 
• Peso promedio del lechón 
• Fecha de destete 
• Días en lactancia 
• Muertos en lactancia 
• Número de destetados 
• Sexo de los destetados 
• Peso de la carnada al destete 
• Peso promedio del lechón al destete 
• Peso del lechón al destete 
• Días en destete 
• Peso al final del destete 
• Días en desarrollo 
• Peso al final del desarrollo 
• Peso al final de la engorda 
• Fecha del sacrificio 
• Días en engorda 
De la canal se valoraron los siguientes datos: 
• Peso de la canal caliente 
• Medición con regla del espesor de la grasa dorsal (mm) a nivel de la 10a 
y 11a costilla 
• Rendimiento de la canal (%) 
Los datos recabados fueron analizados mediante un análisis de varianza con 
el programa estadístico SPSS versión 12. 2005. 
2.3. Extracción del ADN 
Para realizar la extracción del ADN genómico de las muestras sanguíneas 
se utilizó la técnica del Fenol-Cloroformo. Se colocaron 300 pl de sangre 
completa de cada muestra en un tubo eppendorf de 1.5 mi, las muestras se 
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procesaron por duplicado y se inició el proceso de lisis de las células 
sanguíneas rojas por cambió de presión osmótica, mediante lavados con buffer 
TE (Tris-HCL pH 8.0 a 10 mM, EDTA 1 mM) de la siguiente manera: agregar 
600 pl de buffer TE, mezclar vigorosamente, centrifugar durante 1 minuto a 
12,000 rpm. Vaciar el sobrenadante y repetir el lavado 5 veces más o hasta 
obtener el precipitado de células blancas. 
Después de vaciar el último sobrenadante se continuó con la lisis de las 
células blancas mediante la adición de 100 \.i\ de tampón de lisis, buffer K (KCL 
50 mM, Tris HCL 10 mM, 0.5% Tween 20 y 2 pl de proteinasa K 10 mg /mi) y se 
incubó durante 4 horas a 56° C. 
Después de la incubación se procedió a precipitar las proteínas agregando 
200 pl de Fenol y 200 pl de Cloroformo/Alcohol Isoamílico (24:1), se mezcló y 
se centrifugó durante 10 minutos a 14,000 rpm. En la centrifugación se 
producen dos fases y una interfase; la fase inferior orgánica llevando las 
proteínas, la interfase turbia y blanca y una fase superior acuosa conteniendo 
los ácidos nucleicos. La fase acuosa de ambas muestras se transfiere a un 
nuevo tubo eppendorf procurando no tocar la interfase, obteniendo un volumen 
de 200 pl. 
Posteriormente se agregaron 200 pl de Cloroformo/Alcohol isoamílico (24:1), 
se mezcló y se centrifugó durante 10 minutos a 14,000 rpm. 
La fase acuosa se transfirió a un nuevo tubo eppendorf y se agregaron 35.3 
pl de NaCI (al 2.5 M), 1 mi de Etanol puro (100%) a -20° C. Después se 
procedió a invertir suavemente el tubo hasta observar la formación de delgadas 
hebras de ADN (Figura 6). 
Hebras de ADN 4 
Figura 6. Visualización de las hebras de ADN 
Luego se centrifugó durante 10 minutos a 12,000 rpm. y se vació el 
sobrenadante cuidando la pastilla que se fija a la base del tubo. La pastilla se 
lavó con 1 mi de Etanol al 70% y se mezcló para centrifugar durante 5 minutos 
a 12,000 rpm. Se decantó el etanol y se dejó evaporar hasta que la pastilla se 
seco, después de secarse se rehidrató con 100 pl de buffer TE 1X, incubando 
durante 1 hora a 56° C. Posteriormente se valoró la presencia y la cantidad de 
ADN en gel de agarosa. El ADN se almacenó a -20° C hasta su utilización. 
2.4. Verificación de la presencia de DNA 
Para verificar la presencia de ADN se prepararon geles de agarosa ai 0.8% 
(Figura 8) diluida en buffer TAE (0.04 M Tris-acetato, 0.001 M EDTA) al cual se 
le incorporó el bromuro de etidio (0.5 mg /mi) y se sometieron a electroforesis, 
en presencia de buffer TAE, corridos a 75 voltios durante 30 minutos en la 
cámara de electroforesis. Las cargas se prepararon tomando 14 pl de buffer TE 
(1X), 4 \¡\ de tampón de carga (azul de bromofenol) y 2 pl de ADN mezclando 
por pipeteo las cuales se depositaron en cada posillo del gel de agarosa. 
La visualización se realizó en un aparato Fluor-S BioRad de luz ultra violeta 
en donde fue capturada la imagen y guardada en un archivo electrónico. 
Figura 7. Verificación de la presencia de ADN en gel de agarosa al 0.8%. 
Los carriles 1-16, 18, y 20 muestran presencia de ADN extraído. En los carriles 
17 y 19 no se observó ADN. 
2.5. Genotipado de RYR-1 
2.5.1. Amplificación de RYR-1 
La amplificación de RYR-1 se realizó según el protocolo descrito por 
Sánchez y col. (1993). Se amplificó un fragmento de 659 pb del exon 17 del 
Gen RYR-1 localizado en SSC 6, lugar donde se localiza la mutación puntual en 
el nucleótido 1834 (transición C/T). 
Los cebadores (Alpha DNA) utilizados fueron: 
RYR-1 F; 5TCC AGT TTG CCA CAG GTC CTA CCA (hacia delante) 
RYR-1 R; 5'ATT CAC CGG AGT GGA GTC TCT GAG (reversa) 
Las condiciones de reacción fueron las siguientes: 2.5 ^l de buffer de PCR 
(1X), 1 ¿il de dNTP's (0.2 mM), 0.5 ¿il MgCI (1 mM), 0.5 ni de cada cebador (0.2 
fj.M), 1.25 U de enzima ADN polimerasa (5 U/fil), 17.37 ^l de agua ultra pura 
libre de DNAsas y 2.5 ^l de ADN genómico en un volumen final de 25 ¿il. 
Los ciclos de la PCR fueron los siguientes: Desnaturalización inicial 94°C / 
3min. 34 ciclos de; Desnaturalización dentro del ciclo 94°C / 1 minuto; 
Hibridación de iniciadores 53°C / 2 minutos; Extensión de ADN 72° C / 3 
minutos; Extensión final del ADN 72° C / 5 minutos. Almacenamiento temporal 
4°C i 24 hrs. (Figura 8). 
94° C 94° C -4 34 ciclos • 
72° C 
3° C 1 min. \ 72° C 
\ 53° C ^ 3 min. 5 min. 
2 min. 
Figura 8. Ciclos de la PCR para amplificar fragmento de RYR-1 
Para realizar la PCR se utilizó un termociclador PTC-100 de MJ Research Inc. 
(Fig. 9) 
i 
Figura 9. Termociclador PTC-100 (MJ Research Inc.) 
Para verificar la amplificación se tomaron 8 del producto de PCR más 2 jal 
de azul de bromofenol depositando los 10 \±\ en cada posillo del gel de agarosa 
(grado molecular) al 1.8% con Bromuro de Etidio (1 \x\ / mi). Se colocó un 
marcador de peso molecular N° VI (Bulk) para comprobar el tamaño del 
fragmento amplificado. La electroforesis se corrió a 100 voltios durante 30 
minutos y se visualizó en un aparato Fluor-S de luz ultra violeta en donde fue 
capturada la imagen y guardada en un archivo electrónico (Figura 10). 
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Figura 10. Gel de verificación de la amplificación del fragmento de 659 pb de 
RYR-1. Los controles negativos se depositaron en el carril 2 del peine 1 y en el 
16 del peine 2. Los carriles 9 y 10 del peine 2 no amplificaron. En los carriles 20 
del peine 1 y 17 del peine 2 se colocó el marcador de peso molecular No VI 
CBulkj 
2.5.2. Digestión del fragmento de ADN amplificado del gen RYR-1 
La digestión del producto de PCR amplificado del gen RYR-1 se realizó 
utilizando la enzima Bsi HKA I (New England BioLabs), con las siguientes 
condiciones: 2 de buffer (10X), 2 de BSA (10X), 0.8 de enzima Bsi HKA I 
(10 U/^il), 7.2 ¿il de producto de PCR, 8 jil de agua UP libre de DNAsas. En un 
volumen final de 20 jil. La reacción se incubó a 37° C durante 4 horas, 
verificando la digestion en gel de agarosa de alta resolución al 2%, separando 
los fragmentos obtenidos electroforesis a 100 voltios durante 1 hora. 
Las cargas de verificación se prepararon tomando 18 ni del producto 
digerido, agregando 4 \i\ de azul de bromofenol. Se utilizó el marcador de peso 
molecular No. VI (Bulk) (0.01 ng/nl). La visualización se realizó en el aparato 
Fluor-S de luz ultravioleta. El fragmento amplificado (de 65d pb) posee un sitio 
de restricción que se encuentra en todos los individuos y cuando está presente 
la transición C/T se produce un nuevo sitio de restricción para la enzima, de tal 
forma que se pueden observar los siguientes fragmentos para los diferentes 
genotipos: 
Homocigoto dominante (libre, N/N), dos fragmentos (524 y 135 pb). 
Heterocigotos (portadores, N/n), cuatro fragmentos (524,358, 166 y 135 pb) 
Homocigotos recesivos (afectados, n/n), tres fragmentos (358, 166 y 135 pb) 
(MacLennan, 1992; Fujii et al. 1991) (Figura 11) 
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Figura 11. Sitios de restricción para el fragmento de ADN amplificado del gen 
RYR-1 
En las figuras 1 2 , 1 3 y 1 4 s e muestran geles de agarosa con el producto de 
PCR amplificado del gen RYR-1, los sitios de restricción para los diferentes 








Figura 12. Genotipado del gen RYR-1 en gel de agarosa. En los carriles 4,11, 
12,14 y18 se observan las cuatro bandas típicas de un heterocigoto (Nn). En el 
carril 19 se depositó, como control, producto de PCR amplificado de 659 pb. En 









Heterocigoto, (Nn) Homocigotos libres, (NN) 
Figura 13. Gel de agarosa; 
Heterocigoto (4 bandas), homocigoto (2 bandas), control 659 pb y MPM 
Figura 14. Gel de agarosa; las flechas color rojo señalan a los homocigotos 
recesivo (nn) los cuales presentan tres bandas. 
2.6. Genotipado de IGF-2 
2.6.1. Amplificación de IGF-2 
La amplificación de IGF-2 se realizó en el microsatélite ubicado en la región 
3' UTR del gen siguiendo el protocolo de Jeon, et al (1999). 
Los cebadores fueron los siguientes: 
IGF-2 Fw (hacia delante); 5'-GTT TCT CCT GTA CCC ACA CGC ATC CC - 3' 
IGF-2 Rv (reversa) 5*- CTA CAT AGC TGG GCT CAG GG 
El extremo 5' del cebador para IGF-2 Fw se marcó con (Carboxifluorosceina, 
FAM) para ser detectado por el secuenciador automático de electroforesis 
capilar (Perkin Elmer). Las condiciones de reacción fueron las siguientes: 2.5 ni 
de Buffer de PCR (1X), 0.5 ni de MgCI2(1mM), 1 ¡i\ de dNTP's (0.2 mM), 0.1 ¡x\ 
de cada cebador (0.2 pM), 0.1 til de ADN polimerasa (0.5 U), 18.2 \x\ de agua 
ultra purificada. Volumen final 25 jil (Jeon, et al. 1999). 
Ciclos de la PCR Desnaturalización inicial 94° C / 10 min. 32 ciclos de; 
Desnaturalización dentro del ciclo 94°C / 15 segundos. Hibridación de 
iniciadores 56°C / 30 seg. Extensión de ADN 72° C / 1 minuto. Extensión final 
del ADN 72°C / 30 minutos. Almacenamiento temporal 4°C / 24 hrs. (Figura 15). 
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Figura 15. Ciclos de la PCR para ÍGF-2 
Después de la amplificación se realizó la verificación en gel de agarosa 
grado molecular al 1.8%, para lo cual se pesaron 3.6 g de agarosa que fueron 
mezclados, por fundición, con 200 mi de TAE 1X, después se dejó enfriar a 
55° C aproximadamente para agregarle el bromuro de etidio (1 p.l/ml). Luego se 
depositó en la bandeja y se colocaron los peines para elaborar los posillos. 
Las cargas se prepararon con 8 fil del producto de PCR más 2 |il de glicerol 
al 50% como tampón de carga, se depositaron los 10 \i\ en cada posillo y se 
corrió electroforesis a 100 voltios durante 1 hora. 
El gel se trasladó al aparato Fluor S-multimager para visualizar la banda y 
guardar la imagen en un archivo electrónico (Figura 16). 
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Figura 16. Verificación de la amplificación del fragmento de IGF-2. Las muestras 
de los carriles 2, 9 y 11 no amplificaron. En el carril 12 se coloco en marcador 
de peso molecular No VI (Bulk) 
Para determinar el tamaño del alelo de IGF-2, se desnaturaliza una alícuota 
de 1.2 pl del producto amplificado con 11 pl de formamida desionizada y 0.3 pl 
de marcador de peso molecular TAMRA (Applied Biosystems) marcado con 
fluorocromo. En el electroferograma los picos de color azul corresponden a los 
fragmentos marcados con FAM. Se conocen 6 a lelos, el más pequeño de 241 
pb, el mayor de 258 pb (Nezer, et al. 1999; Jeon et al. 1999). 
El producto amplificado fue enviado a la Facultad de Medicina Veterinaria de 
la Universidad de Texas A & M, para la determinación del tamaño de los alelos 
en el secuenciador ABI Prism 373 A (Perkin Elmer). Los resultados se 
recibieron vía correo electrónico, se analizaron y se incorporaron a la base de 
datos electrónica. 
3. RESULTADOS 
Originalmente se recolectaron las muestras sanguíneas de 37 Pi (4 machos, 
33 hembras, Pj= 37) y de 292 crías productos de las cruzas (Fi= 292), siendo 
un total de 329 animales muestreados. La extracción del ADN se realizó en el 
total de las muestras (n=329). 
Debido a circunstancias tales como pérdida de aretes de identificación, 
decesos, datos imprecisos y omisiones en los datos, se tuvieron que dar de 
baja durante el transcurso del estudio a 7 cerdas Pi y sus carnadas (50 F-i), así 
como también a 52 Fi más, sumando un total de 109 animales dados de baja 
durante el transcurso de la investigación (Tabla 11). 
Tabla 11. Población original y definitiva 
Población Original Definitiva 
Machos 4 4 
Hembras 33 26 
292 190 
Totales 329 220 
3.1 Frecuencia genotipica y alélica de los genes RYR-1 e IGF-2 
La frecuencia genotipica se estimò dividiendo el número de observaciones 
de cada genotipo entre el total de los animales analizados (Riojas, et al. 2005). 
De los 220 cerdos que llegaron al final del estudio se obtuvieron los 
siguientes resultados. Se genotiparon 30 Pi (Generación paterna; 4 machos, y 
26 hembras) y 190 F! (n=220). 
Los resultados para el gen RYR-1 fueron los siguientes: 
• Cerdos con el genotipo libre (NN): 165, de los cuales 3 fueron 
sementales, 18 cerdas P^  y 144 Fi.Teniendo una frecuencia genotipica 
de 0.75. 
• Con el genotipo portador (Nn): 52, de los cuales 1 fue un semental, 9 
fueron cerdas Pi y 43 Fi. Teniendo una frecuencia genotipica de 0.24. 
• Con el genotipo afectado (nn): 3, los cuales fueron Fi. Teniendo una 
frecuencia genotipica de 0.01. (Tabla 12, figura 17). 
Tabla 12. Frecuencia genotipica RYR-1 
Genotipo N° de Frecuencia 
RYR-1 animales genotipica 
NN 165 0.75 
Nn 52 0.24 
nn 3 0.01 
Total 220 1 
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Figura 17. Gráfica de la frecuencia genotipica de RYR-1 
En cuanto a la frecuencia alélica se observaron 382 alelos libres (N) 
teniendo una frecuencia alélica de 0.87. El alelo afectado (n) tuvo 58 
observaciones teniendo una frecuencia alélica de 0.13 (Tabla 13 y figura 18). 
La frecuencia alélica se obtuvo dividiendo el número de observaciones de 
cada alelo entre el numero total de observaciones. 
Tabla 13. Frecuencia Alélica RYR-1 
Alelo Observaciones Frecuencia alélica 
N 382 0.87 
n 58 0.13 
Total 440 1 
Figura 18. Gráfica de la frecuencia alélica de RYR-1 
Para IGF-2 obtuvimos 12 diferentes genotipos (Tabla 14 y figura 19) 
formados por 6 diferentes alelos. La mayor frecuencia genotípica la obtuvo el 
genotipo 238/238 el cual se encontró en 78 cerdos, seguido del 238/248 
encontrado en 61 cerdos. Los genotipos 236/248 y 246/248 correspondieron a 
dos hembras P1t observándose solo en ellas. 
Tabla 14. Frecuencia genotípica para IGF-2 
Genotipos IGF-2 Pi Ft Totales Frecuencia genotípica 
232/238 1 12 13 0.06 
232/244 0 4 4 0.02 
232/248 0 11 11 0.05 
236/238 2 10 12 0.05 
236/248 1 0 1 0.004 
238/238 4 74 78 0.35 
238/244 3 14 17 0.08 
238/246 0 5 5 0.022 
238/248 12 49 61 0.28 
244/248 4 5 9 0.04 
246/248 1 0 1 0.004 
248/248 2 6 8 0.04 
Totales 30 190 220 1 
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Figura 19. Gráfica de la frecuencia genotípica para IGF-2 
Los tamaños de los alelos fueron de 232, 236, 238, 244, 246 y 248 pb. El 
alelo de 238 pb fue el que presentó la mayor frecuencia alélica (0.6), seguido 
del alelo de 248 pb (0.23). El alelo menos observado fue el de 246 pb (0.01) 
(Tabla 15 y figura 20). 
Tabla 15. Frecuencia alélica para IGF-2 
Alelo Observaciones Frecuencia alélica 
232 28 0.06 
236 13 0.03 
238 264 0.6 
244 30 0.07 
246 6 0.01 
248 99 0.23 
Totales 440 1 
Frecuencia alélica de IGF-2 
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Figura 20. Gráfica de la frecuencia alélica para IGF-2 
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3.2. Relación de los genotipos RYR-1 con los caracteres productivos 
Al relacionar los diversos genotipos de RYR-1 de los Fi con los caracteres 
productivos analizados, y de estos los valores promedio, podemos observar que 
los individuos con el genotipo homocigoto recesivo RYR-1 (nn) tuvieron en 
promedio un mayor peso al nacer (1.727 kg.) más sin embargo esta ventaja 
disminuyó al momento de terminar la lactación siendo estos (nn) los que menor 
peso registraron al ser destetados (5.5 kg.) Los individuos heterocigotos para 
RYR-1 (Nn) tuvieron el mejor peso promedio al momento del destete (6.400 kg.) 
mostrando ventaja también al momento de finalizar la engorda (108.349 kg). 
Estos individuos sin embargo mostraron el mayor promedio de grasa dorsal (18 
mm). Los homocigotos recesivos registraron el menor nivel de grasa dorsal (15 
mm) (Tabla 16). Todos lo cerdos mostraron un rendimiento similar de la canal. 
Tabla 16. Pesos promedio por etapa para RYR-1 (kg.) 
Genotipo 
RYR-1 













N N 1.500 6 . 1 5 9 19.174 6 4 . 3 1 3 105 .813 86 .149 16 8 1 % 
| Nn 1.571 6 . 4 0 0 19.928 6 1 . 0 2 3 108 .349 1 87 .863 18 8 1 % 
nn 1 .727 5 .500 19.833 59 .333 102 .667 83 .167 15 8 1 % 
3.3. Relación de los genotipos IGF-2 con los caracteres productivos 
Los Fi portadores del genotipo 244/248 y 248/248 de IGF-2, mostraron 
comportamientos similares en cuanto al peso promedio al nacimiento (1.188 
kg.), siendo los que registraron el más bajo peso al nacer, aunque habría que 
considerar que los 11 Fi pertenecen a la misma carnada, que inicialmente 
contaba con 15 lechones. Los genotipos 238/248 y 238/238 mostraron pesos 
intermedios al nacimiento (1.544 y 1.546 kg. respectivamente). El genotipo 
238/246 obtuvo el mayor peso promedio al nacimiento (1.727 kg), seguido del 
genotipo 238/244 (1.653 kg). Al momento del destete, los individuos con el 
genotipo 238/248 lograron superar los pesos de todos los demás individuos (de 
+ 2.17 a + 3.8 kg) ubicándose 2.17 kg. por arriba del promedio general (5.993 
kg.). Los individuos 238/244 se ubicaron en el segundo lugar en cuanto a peso 
promedio al destete, con 6.443 kg. para luego superar a todos al final del 
destete alcanzando el peso promedio de 20.743 kg. En la etapa del destete el 
peso promedio mínimo fue para los individuos con el genotipo 244/248 (4.360 
kg) siendo 1.633 kg inferior al peso promedio general. 
Para el final del desarrollo los individuos 238/248 alcanzaron en promedio 
70.408 kg de peso, seguidos por los individuos 238/246 con 66.400 kg y los 
individuos 238/244 con 63.571 kg de peso mientras que los individuos 244/248 
se quedaron rezagados con un peso promedio de 54.800 kg. Esta desventaja 
resultó insuperable para los 244/248 en todas las etapas registrando los valores 
promedio más bajos (Tabla 17). 
Al finalizar la engorda, los individuos 232/244 registraron el mayor peso 
promedio con 118.000 kg, seguidos por los 238/244 con 108.286 kg., los 
238/246 con 107.600 kg. y los 238/248 con 107.449 kg. de peso promedio. 
Genotipo Tabla 17. Pesos promedio por etapas para IGF-2 (kg.) Grasa % 











232J238 1.515 5.708 17.833 62.417 107.000 86.750 16 81% 
232/244 1.472 6.530 19.830 67.750 118.000 95.300 22 81.4% 
232/248 1.633 5.718 19.555 60.182 104.636 85.709 17 81.6% 
236/238 1.622 5.580 20.180 58.300 105.900 86.770 14 81.4% 
238/238 1.546 6.055 19.516 60.959 106.027 86.088 16 81% 
238/244 1.653 6.443 20.743 63.571 108.286 87.493 16 81% 
238/246 1.727 6.220 19.820 66.400 107.600 87.780 15 81% 
238/248 1.544 8.163 Í9~443 70.408 107.449 87.692 18 81.5% 
244/248 1.188 4.360 15.520 54.800 95.400 77.140 U 81% 
248/248 1.188 4.900 17.200 56.833 99.333 80.583 13 81% 
En cuanto al nivel de grasa dorsal, los individuos con el genotipo {IGF-2) 
232/244 registraron el valor promedio más alto con 22 milímetros (mm) de 
espesor seguidos por los individuos 238/248 con 18 mm, los 238/238 y los 
238/244 registraron ambos 16 mm. Los niveles más bajos de grasa dorsal se 
registraron en los individuos con los genotipos (/GF-2) 236/238, 244/248 y 
248/248, estos dos últimos grupos con un promedio de 14 y 13 mm. de espesor 
de grasa dorsal, respectivamente a nivel de la décima y onceava costilla. Estos 
Fi con los genotipos 244/248 y 248/248 registraron los pesos más bajos en 
todas las etapas, pero también registraros los niveles más bajos de grasa 
dorsal, por otro lado el rendimiento en canal caliente fue similar al resto de los 
animales (81 %). 
Todos los genotipos de ¡GF-2 mostraron un comportamiento similar en 
cuanto al rendimiento de la canal caliente siendo éste alrededor del 81 % con 
respecto al peso vivo alcanzado al finalizar la engorda. 
Los promedios generales de los pesos registrados así como de los días en 
las diferentes etapas productivas de todos los Fi se muestran en la tabla 18. 
TABLA 18 P R O M E D I O S G E N E R A L E S 
Peso Oías Peso al Días Peso Dissen Peso fin Dias en Peso fin Peso Grasa % 
al en destete en fin desarrollo desarropo engorda engorda canal oorsai Rend. 
nado. lact. Kg. destete destete Kg. Kfl- caliente mm en 
Kg. Kfl. Kfl. canal 
1,543 22 5,930 40 19,366 61 60,496 61 106,337 86,490 16 81% 
En esta tabla 18 se muestra el comportamiento general de todos los Fi 
(n=190), tanto en los pesos registrados en las diferentes etapas productivas 
como en los días transcurridos en cada etapa, en ella no se diferenció genotipo. 
En la tabla 19 se muestran los promedios generales, la moda, el valor 
máximo registrado, así como el valor mínimo registrado y la desviación estándar 
de todos los Fi. 
TABLA 19. PROMEDIOS. MOOA, MÁXMO. MÍMMO Y DESVIACIÓN ESTANDAR 
Peso Dias Peso Dias Peso Dias Peso (kfl) Dias Peso Peso Grasa % 
promedio en al dit en fin dtt en desa- fin en fin canal dorsal Rend. 
al nac. (kg) lac. (kfl) des«. (kfl) rrollo desarrollo engorda engorda (kfl) (mm) canal 
Promedios 1,543 22 5,930 40 19,355 61 60,495 51 106,337 86,490 16 81% 
Moda 1,5 24 6,5 41 22 61 60 50 95 84,4 15 82% 
Máximo 2 24 9,2 61 29,6 74 84 73 131 106,5 30 86% 
Mínimo 1,167 19 3 33 10 53 43 37 71 58,6 5 72% 
Desv. Est. 0,211 1,725 1,272 3,918 3,511 4,878 8,101 11,978 5,400 9,966 5,429 0,024 
Los resultados fueron sometidos a un análisis de varianza mediante al 
programa SPSS versión 12, 2005. Dicho análisis estadístico nos muestra que 
la mayoría de los caracteres no tuvieron diferencia significativa, a excepción de 
el peso ai destete para RYR-1 (P <0.01) y peso al nacimiento (P< 0.01) y peso 
al destete (P < 0.05) para IGF-2 (Tabla 20). 
Tabla 20. Resultado del análisis de varianza 
Carácter Productivo 
Gen RYR-1 
Probabilidad Nivel de significancia 
Peso al nacimiento 0,3093 NS 
Peso al destete 0,0110 "Altamente Significativa 
Peso fin del destete 0,4551 NS 
Peso fin del desarrollo 0,8922 NS 
Peso fin de la engorda 0,4147 NS 
Peso canal caliente 0,5198 NS 
Grasa dorsal en milímetros 0,1289 NS 
Carácter Productivo 
Gen IGF-2 
Probabilidad Nivel de significancia 
Peso al nacimiento 0,0000 "Altamente Significativa 
Peso al destete 0,0420 'Significativa 
Peso fin del destete 0,1334 NS 
Peso fin del desarrollo 0,9880 NS 
Peso fin de la engorda 0,2630 NS 
Peso canal caliente 0,2917 NS 
i Grasa dorsal en milímetros 0,1858 NS 
NS= No Significativa, * Significativa (P < 0.05), ** Altamente Significativa (P <0.01) 
4. Discusión 
El productor porcino suele seleccionar su pie de cría en base a 
características fenotípicas observadas en los progenitores que espera sean 
transmitidas a las crías. Otro factor que toma en cuenta para la toma de 
decisiones son los registros de producción que metódicamente se llevan a cabo 
en las explotaciones tecnificadas. Un tercer factor que pudiera dar certeza y 
control sobre las expectativas esperadas sería el hecho de conocer el genotipo, 
lo cual le daría capacidad de manejar los cruces con los progenitores idóneos 
de acuerdo a los objetivos que desea lograr Esto por supuesto que se reflejaría 
positivamente en las finanzas ya que se podrían disminuir o eliminar (en 
algunos casos) los riesgos de presentación de trastornos como el síndrome de 
estrés porcino con sus correspondientes bajas por muerte y el demerito en la 
calidad de la carne (carne PSE), así como también los efectos del gen Ñapóle 
(RN) por citar algunos. Por otro lado pudiera mejorar la capacidad de controlar 
variables de genes con efectos benéficos probados sobre los caracteres 
productivos de interés económico en los cerdos. 
El uso de tecnologías de vanguardia para la detección de mutaciones 
genéticas nos ha permitido conocer la magnitud de la presencia de los alelos 
afectados en la población comercial en el estado de Nuevo León, México. 
4.1. Presencia de la mutación en el Gen RYR-1 
Los resultados obtenidos en el presente estudio son similares a los 
obtenidos por Riojas y colaboradores. (2005) quienes reportan la presencia del 
alelo mutante (n) del gen RYR-1 en el 29.9% de los animales muestreados 
(Riojas, et al 2005), encontrando en nuestro estudio el alelo mutante en el 25% 
de los animales muestreados. Nuestros resultados difieren en cuanto a la 
frecuencia genotípica mostrada por Vidal, el cual analizó animales de raza 
Landrace, en donde se observa que el alelo mutante se presentó en el 11 % de 
los animales muestreados a pesar de que una cerda Pi resulto afectada con la 
mutación (nn) (Vidal, 2001). Resultados similares a los anteriores encontramos 
en un trabajo publicado por Mabry y colaboradores (1998), en donde el alelo 
mutante (n) se observó en el 12.20% de los 3,261 animales muestreados 
(Mabry, et al. 1998). Así mismo difieren en el mismo sentido de los mostrados 
por Lee y colaboradores los cuales estudiaron animales de 4 razas puras tales 
como; Large White, Landrace, Duroc y Yorkshire, así como también híbridos de 
las razas Landrace, Yorkshire y Duroc, en este estudio se puede observar la 
presencia del alelo mutante en solo el 4.14% de los animales muestreados 
(Lee, et al. 2002). En la investigación de Dávalos en la que se incluyeron cerdos 
Pietrain y Large White se observa que el alelo mutante esta presente en el 
62.31 % de la población, esto se debió a que la totalidad de los cerdos Pietrain 
resultaron portadores de cuando menos un alelo mutante (n) (Dávalos, 2002). 
En nuestro estudio se utilizaron Pi híbridos de diversas razas (Yorkshire, 
Landrace y Pietrain). Riojas reporta que utilizó muestras sanguíneas de 
animales de razas cruzadas utilizadas para la producción (Riojas, et al. 2005). 
Las frecuencias genotípicas y las frecuencias alélicas obtenidas en este 
estudio resultaron muy similares a las obtenidas por Riojas y colaboradores. La 
frecuencia genotípica encontrada por Riojas para NN fue de 0.70, en nuestro 
estudio se encontró una frecuencia genotípica de 0.75 para el mismo genotipo, 
en el mismo estudio antes mencionado la frecuencia genotípica para Nn fue de 
0.26 y para nn fue de 0.04, en nuestro estudio Nn resulto con 0.24 y nn con 
0.01. 
En nuestro estudio obtuvimos las siguientes frecuencias alélica; para el alelo 
N fue de 0.87 y para el alelo n fue de 0.13. En la investigación de Riojas las 
frecuencias alélicas resultantes fueron 0.83 para N y 0.17 para n. Lo anterior 
quizá se deba a que las muestras de ambos estudios proceden de granjas 
ubicadas en zonas rurales aledañas al área metropolitana de Monterrey, Nvo. 
León. 
4.2. Relación de los genotipos del gen RYR-1 con los caracteres 
productivos 
Se confirma nuevamente que la presencia del alelo mutante (n) influye sobre 
la cantidad de grasa dorsal siendo los heterocigotos (Nn) y los homocigotos 
recesivos (nn) los que mostraron el nivel más bajo de grasa dorsal a nivel de la 
décima costilla (15 milímetros). Estos resultados coinciden con los de Stalder y 
colaboradores que señalan que los cerdos homocigotos recesivos (nn) tuvieron 
menos grasa dorsal a nivel de la décima costilla (Stalder, et al. 1998). Así 
mismo con los de Leach y colaboradores que señalan que los portadores del 
alelo mutante (n) tienen ventajas sobre los homocigotos libres (NN) (Leach, et 
al. 1996). En el presente estudio los cerdos heterocigotos (Nn) tuvieron el mejor 
desempeño al destete (6.400 Kg.), al final del destete (19.928 Kg), al final de la 
engorda (108.349 Kg.) y peso de la canal caliente (87.863 Kg ). Estos 
resultados muestran una diferencia con los resultados de Stalder que menciona 
que los cerdos heterocigotos (Nn) tuvieron valores intermedios entre los 
homocigotos afectados (nn) y los homocigotos libres (NN). Nuestros resultados 
coinciden con varios estudios en cuanto al hecho de que los cerdos 
heterocigotos (Nn) obtuvieron mayores ganancias de peso (Pommier, et al. 
1992: Rempel, et al. 1995). 
En nuestro estudio no consideramos aspectos sobre la calidad de la carne, 
por lo tanto no podemos discutir sobre tal aspecto, sin embargo no podemos 
pasar desapercibido el hecho de que el alelo mutante (n) del gen RYR-1 tiene 
relación directa con la presentación de la carne PSE y que esta condición afecta 
a la industria de la carne porcina. 
4.3. Presentación de los haplotipos del gen IGF-2 
En nuestro estudio encontramos 12 diferentes genotipos para IGF-2, 
formados por 6 diferentes alelos, cuyos tamaños son los siguientes; 232, 236, 
238, 244, 246 y 248 pb. Previamente Vidal (2001) había reportado la presencia 
de 8 alelos en un rango de 241 a 260 pb (Vidal, 2001) sin especificar el tamaño 
de los 8 alelos. En nuestro estudio encontramos 3 alelos de menor tamaño que 
60 
el más pequeño de los alelos reportados por Vidal (2001). En la población 
muestreada en esta investigación solo encontramos la presencia de 6 alelos 
cuyos tamaños se han mencionado anteriormente. A diferencia de otros 
estudios en nuestra investigación tomamos en cuenta la combinación de los 
diferentes alelos y la conformación de los diversos genotipos observados. Estos 
genotipos formados por los alelos presentados, son los siguientes; 232/238, 
232/244, 232/248, 236/238, 236/248, 238/238, 238/244, 238/246, 238/248, 
244/248, 246/248, 248/248. 
En los estudios previos se ha demostrado la presencia de un QTL de IGF-2 
con efectos sobre la grasa dorsal y el crecimiento muscular en varios cruces 
utilizando las razas Large white, cerdo salvaje, Pietrain, Meishan y cerdo blanco 
europeo (Nezer, et al. 1999; Jeon, et al. 1999; de Koning et al. 2000). 
Recientemente se ha identificado un QTN subyacente al efecto mayor del QTL 
de IGF-2 (Van Laere, et al. 2003; Jungerius, et al. 2004). 
A diferencia de Van Laere y colaboradores (2003), Nezer y colaboradores 
(2003) y Jungerius y colaboradores (2004), que buscaron corroborar los efectos 
del QTL de IGF-2 sobre la grasa dorsal y el crecimiento muscular, en el 
presente estudio los genotipos observados fueron asociados con el desempeño 
de los Fi en las diferentes etapas productivas, así como también con el espesor 
de grasa dorsal, medido en milímetros, a nivel de la 10a y 11a costilla, con los 
resultados antes mencionados. 
5. CONCLUSIONES 
Con la información obtenida en el presente estudio se confirma la presencia 
del alelo mutante (n) del gen RYR-1, causante del Síndrome de Estrés Porcino 
(PSS) y de la presentación de carne Pálida, Suave y Exudativa (PSE), en la 
población porcina comercial de las áreas de producción aledañas a la zona 
metropolitana de la ciudad de Monterrey, Nuevo León, México. El alelo mutante 
se presentó en el 25% de los animales muestreados y previamente se había 
reportado en un 29.9% de la población (Riojas, et al. 2005). El énfasis puesto 
en la producción de cerdos musculosos y magros ha dado como resultado una 
reducción en las características de calidad de la carne de cerdo. Esto no 
significa que todos los problemas de la calidad de la carne se deriven de la 
presencia del alelo mutante (n) del gen RYR-1. Sin embargo sabemos que la 
eliminación de los animales portadores del alelo mutante reduciría la incidencia 
de carne PSE (Mabry, et al 1998). 
En cuanto a IGF-2 podemos decir que la presentación de los diferentes 
genotipos no garantiza el incremento de la masa muscular, ni la reducción del 
espesor da la grasa dorsal como sucede con los alelos Q y q de la mutación del 
mismo gen IGF-2 descrita por Van Laere y colaboradores (2003), Nezer y 
colaboradores (2003) y Jungerius y colaboradores (2004). No obstante 
debemos hacer notar que de los cuatro Fi con el genotipo 232/244, dos de ellos 
registraron el valor máximo (131 kg.) al final de la engorda pero con valores 
altos de grasa dorsal (20 y 30 mm). 
Con la utilización de los nuevos avances en genética molecular podemos 
definir el genotipo de los animales y aplicar programas de erradicación de 
genes perjudiciales, o bien, planear la adecuada utilización de los animales 
portadores del alelo de interés para explotar sus características o para evitar la 
presentación de homocigotos recesivos como seria el caso del alelo mutante 
del gen RYR-1. 
Aunado a lo anterior es necesario continuar investigando genes candidatos 
en regiones blanco, que prometan una posible asociación con los genes 
responsables de los caracteres productivos, y/o la posibilidad de ser los 
responsables del mismo. 
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